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Ozet

Amag: Calismanin amact NSTEMI “li hastalarda standart tedaviye ek olarak verilen tirofibanin QT dispersiyonu ve
aritmi siklig1 izerindeki etkisini ortaya koymaktir.

Giris: QT dispersiyonu ventrikiil repolarizasyon heterojenitesini yansitan noninvaziv bir gostergedir. NSTEMI nde
tirofibanin mortaliteyi azaltmadaki etkisinin aritmi ile ilgisi agikliga kavusmus degildir. Bu etkinin trombiisiin eri-
mesine mi bagli oldugu, yoksa aritmiye bagli komplikasyonlarin engellenerek mi olustugunu agiklayabilmek iizere
iki ayr1 grup karsilastirilmastir.

Yontem ve Gerecler: Altmis alti NSTEMI tanili hasta, tirofiban ve standart tedavi verilen 32 hasta Grup 1, sadece
standart tedaviyi alan 34 hasta Grup 2 olmak iizere ikiye ayrilmistir. Tiim hastalardan hastaneye kabul edildikleri
1.giin ve 7. giinde 50 mm/sn hiz ve 20 mm/mV amplitiidiinde EKG kaydi alindi. Yogun bakim takibi siiresince tele-
metri ile aritmi takibi uygulandi.

Sonuglar: Her iki grupta da major yada minor kanamaya rastlanmadi. Grup 1 ile grup 2 arasinda 1. giin (tedavi
oncesi) QT, QTc, QTd ve QTcd degerleri arasinda anlamli fark saptanmadi. 1. ve 7. giindeki QT, QTc, QTd degerle-
rindeki degisim miktarlarinda anlamli fark saptanmazken ortalama QTcd degerindeki azalma Grup 1°de istatistiksel
olarak anlaml idi (p=0,001) Grup 1 ve grup 2’deki parametreler birbirileriyle karsilastirildiginda QT, QTc degerleri
arasinda anlamli fark saptanmazken, QTd ve QTcd degerleri Grup 1°de anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirasiy-
la p<0.001 ve p=0.001) ). Siirekli VT, siireksiz VT ve ventriktiler fibrilasyon atagi birlikte degerlendirildiginde grup
1’de ciddi ventrikiiler aritmi orani grup 2’ye gore anlamli olarak diisiik tespit edildi (p=0,04).

Tartisma: ST elevasyonsuz miyokard infarktiisiiniin medikal tedavisinde tirofiban kullaniminin QT dispersiyonu ve
hastane i¢i ciddi ventrikiiler aritmi gelisimi tizerine olumlu etkisi oldugu gozlendi.

Anahtar kelimeler: Tirofiban, aritmi, QT dispersiyonu

Abstract

Background: The aim of the study is to reveal the efficacy of additional tirofiban therapy over QT dispersion and
arrhythmia frequency on patients with NSTEMI.

Introduction: QT dispersion is a noninvasive predictor of ventricular repolarisation heterogeneity. The effect of
tirofiban on mortality rate of patients with NSTEMI could not be clarified. It is unknown whether this effect is by
the clearance of the thrombus or reduction of the arrhythmia related complications.

Material And Methods: 66 patients with NSTEMI were divided into two groups 32 patients were labeled as Group
1 who received tirofiban while other 34 patients (Group 2) received standard therapy only. ECG records (50mm/sn
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rate, 20mm/mV amplitude) were obtained during the first day of submission and at the 7th day. Arrhythmia analysis
were performed during intensive care unit follow up via telemetric monitoring system.

Results: Any major or minor bleeding no observed . Pre-treatment QT, QTc, QTd ve QTcd values were similar be-
tween two groups. The difference on QT, QTc, QTd was insignificant between first and 7th day in both groups while
difference on QTcd value was significant in Group 1 (p=0,001). When inter-group values were compared; QT and
QTc difference were not significant, however; QTd and QTcd difference were significant only in Group 1 (p<0,001
and p=0,001, respectively). Total ventricular arrhytmia rate was significantly lower in Group 1 (p=0.04).

Conclusion: Additional tirofiban therapy to conventional medication regime in patients with NSTEMI resulted in
reduction on QT dispersion and in-hospital severe ventricular arrhythmia rate.

Keywords: tirofiban, arrhythmia, QT dispersion

Giris

ST elevasyonlu miyokard infarktiisiic (STEMi) ile ST
elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz
anjina pektoris (KAP) temelde ayni patofizyolojik
mekanizmay1 paylagsalar da; olusan trombiisiin sikligi,
yapist ve infarktiisten sorumlu arterin acgiklik orani gibi
bir takim farkliliklar igerirler. STEMI’lii hastalarda olusan
trombiis trombositten fakir, fibrinden zengin ve tam
tikayict iken (1), KAP ve NSTEMI'li hastalarda olusan
trombiis fibrinden fakir, trombositten zengin ve daha az
tikayicidir (2). Bu sebeple STEMI medikal tedavisinde
c1g1r agan trombolitik tedavi NSTEMI’da faydali olmayip,
hatta olumsuz etkileri ortaya ¢ikmistir (3). Glikoprotein
[Ib/Illa reseptdr antagonistleri ile yapilan g¢aligmalarda
KAP'li hastalarda miyokard infarktiisiine progresyonun
(4,5,6,), ozellikle yiiksek riskli NSTEMI'lii hastalarda
yasami tehdit edici komplikasyonlarin (7,8,9) perkiitan
girisim uygulanan hastalarda trombotik komplikasyonlarin
azaldig1 (8,9,10), ST elevasyonlu hastalarda trombolitik
ajanlarla birlikte verildiginde(11) ve bunlardan yiiksek
riskli olup PTCA planlanan hastalara hastane oncesi
uygulaninca reperfiizyona katkida bulunduklari(12) ve
reperfiizyon aritmilerini azalttiklar1 (13) tespit edilmistir.
Tiim bunlara bagli olarak da mortalite lizerine olumlu etki
gostermislerdir.

QT dispersiyonu ventrikiil repolarizasyon heterojenitesini
yansitan noninvaziv bir gostergedir. Miyokard infarktiisii
sirasinda QT dispersiyonunun arttigir (14,15,16) ve bu
artisin malign ventrikiiler aritmi ve ani 6liim riskinde artig
ile birlikte oldugu (17-18) daha 6nce yapilan caligmalarda
gosterilmistir.  Trombolitik tedavi ve primer PTCA
uygulanan STEMI'lii hastalarda, uygulanmayan hastalara
oranla QT dispersiyonunun, buna bagl olarak da malign
ventrikiiler aritmi ve ani 6liim olaylarinin azaltilabilecegi
gosterilmistir (19,20). NSTEMI nde tirofibanin mortaliteyi
azaltmadaki etkisinin aritmi ile ilgisi agikliga kavusmus

degildir. Bu amagla, calismamizda standart tedaviye ek
olarak verilen tirofibanin QT dispersiyonu ve aritmi siklig1
iizerindeki etkisi karsilastirilmigtir.

Yontem ve Gereg¢

Calismamiza hastanemiz acil servisine bagvuran NSTEMI
olan hastalar rastgele secilerek dahil edildi. Caligmamiz yas
ortalamasi 56,2 = 9.4 olan toplam 66 hastadan (%25.8’i
kadin) olusmaktadir. Hastalar tirofiban+ heparin+asetil
salisilik asit (ASA) verilen 32 hasta Grup 1; heparintASA
verilen 34 hasta ise Grup 2 olarak adlandirilmigtir. Hastalar
yas, cinsiyet, verilen ek tedavi ve risk faktorleri agisindan
benzer ozellikte idi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalar ait demografik ve klinik veriler

Grup 1 Grup2
Yas (y1l) 56,1+8.5 56,4+11,7
Risk faktorleri
DM %18,7(6) %20,5(7)
Hipertansiyon %43,7(14) %41,1(14)
Sigara %75,0(24) %73,5 (25)
Hiperkolesterolemi %28,1 (9) %29,4(10)
Gegirilmis M %25 (8) %26,4 (9)
Bypass operasyonu %9,3(3) %8,8 (3)
Perkutanrevaskiilarizasyon %12,5 (4) %14,7 (5)
Ek Tedavi
Aspirin %100 (32) %100 (34)
B bloker %56,2 (18) %58,8(20)
Statin %87,5(28) %85,2(29)
Nitrat %78,1 (25) %79,4 (27)
ACE inhibitoru %356,2 (18) % 52,9(18)
Kalp hizi/ dakika 91+15 89+14
Ejeksiyon fraksiyonu 54,5+4.5 55,1+3.8
WMi 1,5+0,3 1,4+04
Hastanede kalis siiresi 8,514 9,0£1,7
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Acil servise basvuran, son 12 saat igerisinde 20 dakikadan
uzun siliren iskemik tipte istirahat gogiis agrisi, EKG'sinde
gecici veya kalic1 Imm’den fazla ST segment depresyonu,
3 mm'den fazla T dalga inversiyonu, ST segment
elevasyonu olmaksizin herhangi bir T dalga degisikligi ve
caligma esnasinda hastanemizde Troponin bakilamadigi
icin kreatin kinaz MB enzim yiiksekligi olan (normalin 2
katindan daha fazla) hastalar ¢alismaya dahil edildi. ST
segment elevasyonu olan, son 48 saat igcerisinde trombolitik
tedavi alan, son 6 ayda koroner anjiyoplasti uygulanan,
son bir ayda koroner bypass ameliyati, son 6 haftada major
cerrahi girigim gegiren, son 1 yilda hemorajik olmayan
veya herhangi bir zamanda hemorajik inme gegiren, bilinen
intrakraniyal timori olan, aktif kanamasi veya dykiisiinde
bilinen kanama diyatezi, son 30 giinde gastrointestinal
veya genito iiriner kanamasi olan, sistolik kan basinci 200
mmHg, diastolik kan basinci 110 mmHg nin tizerinde
olan, kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi olanlar (kreatinin
>2.5), hamile olanlar, protez kapagi, hipertansiyon ve
diyabetes mellitus disinda sistemik hastaligi olanlar,
trombosit sayis1 150 000/mm3'den az olan, EKG'sinde sol
ventrikiil hipertrofisi, sol dal blogu veya sag dal blogu, 2.
veya 3. Derecede AV blogu ve atrial fibrilasyonu olan,
hastaneye kabulde digoksin, kalsiyum kanal blokeri, Klas
I veya Klass III antiaritmik ila¢ kullanan hastalar ¢aligma
dis1 birakildu.

Tedavi Protokolii

Grup 1’e  0,4ugr/kg/dak (30 dakika boyunca) tirofiban
ylikleme dozunu takiben, 72 saat boyunca 0,1 ugr/kg/
dak tirofiban infuzyonu + 60 U/kg i.v. bolus ve 12 U/kg/
saat infuzyon seklinde heparin tedavisi (aPTT 50-70 sn
olacak sekilde) verildi. Grup 2’deki hastalara ise sadece
ayn1 dozda heparin tedavisi uygulandi. Tim hastalara
hastaneye kabulden itibaren 300 mg/giin ASA verildi.

Kontrendikasyon bulunmayan hastalara 5 dakika araliklarla
kalp hiz1 55-60/dak olacake sekilde 5 mgr (toplam 15 mgr
gecmeyecek sekilde) i.v. metoprolol, 12 saat sonra oral
metoprolol, gereken hastalarda nitrat ve sedatif tedavi
uygulandi. Klinik izlem ve laboratuvar sonuglanna gore
gereken hastalara oral statin, ACE inhibitorii verildi.

Her hastada giinliik tam idrar tahlili ve tam kan sayimi
yapilarak hastalar kanama ve trombositopeni agisindan
yakin takibe alindi. Major kanama; hemoglobin seviyesinde
5,0 gr/dl azalma, 2 veya daha fazla kan transfuzyon
ihtiyaci, intrakraniyal veya retroperitoneal kanama veya
kardiak tamponad gelisimi, minor kanama ise hematiiri,
hematemez, melena veya hemoptizi gibi tespit edilebilen
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bir kanamaya bagli olarak hemoglobin seviyesinde 3,0
gr/dl azalma veya kanama yeri tespit edilemediginde
hemoglobin seviyesinde 4,0gr/dl azalma olarak kabul
edildi. Trombositopeni; 90 000/mm3 altindaki trombosit
sayilar1 veya trombosit sayisinin baslangi¢ degerin % 50
sinden daha azina inmesi olarak kabul edildi. 50 000/mm3
altindaki degerler ciddi, 20 000/mm3 altindaki degerler
derin trombositopeni olarak kabul edildi.

Tiim hastalardan aPTT i¢in ilk 3 gilin boyunca 6 saat
araliklarla ve tepe enzim seviyesini tespit edebilmek icin
ilk 24 saatte 4 saat, ikinci giin 6 saat, li¢lini giin 12 saat
araliklarla, dordiincii giinden itibaren de giinde bir kez kan
ornekleri alindi. Heparin infuzyon dozu bir nomograma
uygun olarak ayarlandi . Tirofiban ve standart heparin
inflizyonuna 72 saat boyunca devam edildi. Tiim hastalara
4. Giinden itibaren standart heparin tedavisi kesilerek
taburcu olana dek diisiik molekiil agirlikli heparin olan
enoxaparin (12 saat araliklarla 1 mg/kg) verildi.

EKG Analizleri

Tim hastalardan hastaneye kabul edildikleri 1.giin
(tedavi Oncesi) ve 7. giinde 50 mm/sn hiz ve 20 mm/
mV amplitidinde EKG kaydi alindi. Bu kayitlardan
QT intervali, QRS kompleksinin ilk defleksiyonundan T
dalgasinin sonuna dek gegen siire elle isaretlenerek dlciildii.
Terminal defleksiyonun izoelektrik hatta doniis noktasi T
dalgasinin sonu olarak kabul edildi. U dalgas1 varliginda
QT intervali, T ve U dalgalarmin birlesme kisminin en
alt noktas1 baz alinarak hesaplandi. Bifazik T dalgalarinin
U dalgasidan ayirimi komsu derivasyonlardaki benzer
kompleksler degerlendirilerek yapildi. Her bir derivasyon
icin ardisik 3 siklus 6l¢iildi ve her bir derivasyon igin bu 3
Ol¢limiin ortalamasi alindi. Sonunun tam tespit edilemedigi
T dalgast bulunan ve T dalgasinin izoelektrik oldugu ya da
diisiik amplitudlii oldugu derivasyonlar degerlendirilmeye
almmadi. Calismaya almak i¢in her bir EKG kaydinda,
3 tanesi gogiis derivasyonunda olmak iizere en az 7
derivasyonda QT intervalinin saglikli  dlgiilebilme
kosulu arandi. Olgiilebilen tiim QT intervallerinden
Bazett formiilii ile hiz ayarli degerler (QTc) hesaplandi.
Hiz ayarlamasi yapilmaksizin her bir EKG i¢in en uzun
QT intervalinden en kisa QT intervali ¢ikartilarak QT
dispersiyonu hesaplandi. Hiz ayarlamasi yapildiktan sonra
her bir EKG'deki en yiiksek QTc degerinden en diisiik QTc
degeri cikartilarak QTc dispersiyonu hesaplandi.

Aritmi Takibi

Ritim takibi; hastalar koroner yogun bakimda kaldiklar
72 saat boyunca Hewlett Packard analizli merkezi
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monitor ile, daha sonra klinikteki ilk 4 giiniinde hastanin
mobilizasyonuna engel olmayan Hewlett Packard analizli
telemetre sistemi ile siirekli monitorize edilerek yapildi.
Ritim takibine toplam 7 giin devam edildi ve olusan
anormal ritimler merkezi monitorde otomatik olarak
yazildi. Klinik seyir sirasinda ciddi ventrikuler aritmi
olarak; siirekli ventrikiiler tasikardi (VT) (30 saniyeden
uzun sliren veya hemodinamik bozukluga yol acan,
miidahele gerektiren), siireksiz VT (30 saniyeden daha
kisa siiren ve kendiliginden sonlanan) ve ventrikiiler
fibrilasyon (degisen kontur ve amplitudde
ondiilasyonlarm gozlendigi, P-QRS-T dalgalarinin ayird
edilemedigi ritim) olarak kabul edildi.

Istatistiksel Analiz:

Tim parametrelerin  ortalama ve standart sapmalari
hesaplandi. Gruplarin ortalamalari T-testi ile karsilastirildi.
Kategorik degiskenler Ki-kare testi ile karsilastirildi.
Analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.

Sonuglar

diizensiz

Tirofiban ortalama 71+1,8 saat, heparin ortalama 69 ,5 +
1,5 saat boyunca infiize edildi. Hastalarin % 56'sina beta
bloker, % 78'ine nitrat tedavisi verildi. Her iki grupta
da major yada minor kanamaya rastlanmadi. Tedavi
grubunda bir hastada trombosit sayisinda % 50'den fazla
diisme saptand1 (320 000'den 148000'¢); infuzyonun
kesilmesinden 48 saat sonra trombosit sayisi normal
degerlere dondii.

Grup 1 ile grup 2 arasinda 1. giin (tedavi oncesi) QT,

7. giinde Grup 1 ve grup 2’deki parametreler birbirileriyle
karsilastirildiginda QT, QTc degerleri arasinda anlaml
fark saptanmazken, QTd ve QTcd degerleri Grup 1’de
anlamli olarak daha diisiik bulundu (sirastyla p<0.001 ve
p=0.001) (Tablo 3).

Tablo 3. 7. Gilinde gruplar arast1 QT dispersiyon degeri

karsilagtirmasi

Grup 1 Grup 2 P
QT 360,8 +£19,9 362,1+29,1 0,08
QTc 403,9 +19,7 391,8 +£452 0,06
QTd 38,8 +9,6 63,5+20,3 0,0001
QTed 40,7 £18,7 56,5 £19,9 0,0016

Grup 1°de tepe CPK ve CK MB degerlerinin (sirasiyla
1293,44609,3 ve 81,1+34,1) grup 2’ye gore (1539,1+602,1
ve 102,44+41,7) daha diisiik oldugu tespit edildi; CK MB
icin bu fark istatistiksel olarak anlamli idi( P=0,03)

Yedi giinliik izlemde; Grup 1°de hepsi siireksiz VT olmak
iizere toplam 3 hastada (%9,3), Grup 2°de ise 8 hastada
siireksiz VT, 1 hastada siirekli VT ve bir hastada da
ventrikiiler fibrilasyon atagi olmak {izere toplam 9 hastada
ciddi ventriktiler aritmi gozlendi (%29,4) (Tablo 4).
Stirekli VT, siireksiz VT ve ventrikiiler fibrilasyon atag
birlikte degerlendirildiginde Grup 1°de ciddi ventrikiiler
aritmi orant Grup 2’ye gore anlamli olarak disiik tespit
edildi (p=0,04).

Tablo 4. Her iki grupta goriilen ciddi aritmi sayilari

QTc, QTd ve QTcd degerleri arasinda anlamli fark Siireksiz VT 3 el 3 SRk b
saptanmadi. Her iki grup kendi i¢inde degerlendirildiginde Siirekli VT 0 ]
1. ve 7. gindeki QT, QTc, QTd degerlerindeki degisim o .
miktarlarlgnda anlaglh grk s;g)tanmaiken ortalama (gQ”Sch Ventrikiiler fibrilasyon 0 :
degerindeki azalma Grup 1’de istatistiksel olarak anlamli Toplam 3 (%69.3) 10(294) 10,04
idi (p=0,001) (Tablo 2).
Tablo 2. Hasta Gruplarinin 1. ve 7. giindeki QT dispersiyon
degerlerinin degisimi
Grup 1 Grup 2
1. Giin 7. Giin P 1. Giin 7. Giin P
QT | 365,4+47,9 | 360,8£19,9 | 0,585 | 36124304 | 362,1+29,1 | 0,532
QTc | 408,9+26,5 | 403,9+19,7 | 0,146 402,4+36,8 | 391,8445,2 | 0,343
QTd | 58,3+15,9 |38,849,6 0,006 60,0 £19,3 | 63,5+£20,3 1,00
QTed | 60,9+18,3 | 40,718,7 | 0,0010 | 60,2+24,1 56,5£19,9 | 0,60
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Tartisma

Miyokard infarktiisiine bagli Oliimlerin yaklasik %
50'sinin ilk bir saat igerisinde ve ¢ogunlukla da ventrikuler
fibrilasyon olmak fiizere, malign ventrikiiler aritmilere
bagl oldugu bilinmektedir. Artmis QT dispersiyonunun
koroner arter hastaliginda aritmiye bagli Oliimlerle
yakin iligkide oldugu gosterilmistir (17). Caligmamizda
tirofibanin baslangig tedavisine eklenmesiyle QTd ve QTcd
degerlerinde azalma saglandii ve aritmi insidansimin
belirgin olarak diistiigii ortaya koyulmustur. Bu sonuglara
istinaden miyokard infarktiisiiniin aritmiye bagli ortaya
cikaracagt  komplikasyonlarin  Online  gecilmesinde
tirofiban kullaniminin faydali olacagi 6ngoriilmektedir.

Miyokard infarktiisiiniin erken donemlerinde gdzlenen
QT dispersiyonundaki uzama, ventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon ve 6liim insidansinda artisa sebep
olmaktadir(21). ST elevasyonlu miyokard infarktiisiinde,
trombolitik tedavinin infarktiis baslangicinin erken
donemlerinde kullanimu ile nekroz alani, kalp yetmezligi ve
oliim oranlarimin azaldig bilinmektedir (22). Trombolitik
tedavinin uygulanmasinin uygun olmadigi NSTEMI
tablosundaki hastalarda glikoprotein 1lb/Illa reseptor
antagonistleri ile yapilan ¢alismalarda, bu grup ilaglarla
tedavi edilen hastalarda anjiyografik olarak infarkttan
sorumlu damarda daha az oranda trombiise rastlandigi,
olusan trombiisiin daha kiigiik oldugu, tam tikanikligin
daha az oranda gozlendigi tespit edilmistir (23). Yine
yapilan caligmalarda tirofiban ve heparin alan hastalarda
sadece heparin alan hastalara oranla, infarkt alaninin
biiytikliigiiniin bir gostergesi olarak kabul edilebilecek
Troponin I seviyeleri daha diisiik bulunmustur (24,25).
Caligmamizda Tirofiban verilen hastalarda tepe CKMB
degerlerinin anlamli olarak diisiik tespit edilmesi, QT
dispersiyonundaki bu azalmanim infarkt alaninda azalma
ile ilgili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ote yandan daha
once yapilan calismalarda koroner damar i¢inde gelisen
trombiisiin bizzat kendisinin (infarkt alani ve olusan
iskemiden bagimsiz olarak) aritrmojenik etkisi oldugu
gosterilmisti (26). Trombiis olusumu ve gelisimi sirasinda
ortaya ¢ikan, koagiilasyon sistemine ve trombositlerden
salman maddelere (6zellikle trombine) bagli oldugu
diisiiniilen bu aritmojenik 6zellik (27,28,29), pratikte PTCA
sirasinda damarda ayni oranda okliizyon yapilmasina
ragmen, malign ventrikiiler aritmilerin daha az ortaya
cikist gozlemi ile desteklenmektedir. Glikoprotein I1b/
llla reseptdr antagonistlerinin trombosit agregasyonunu
engelleyerek trombiise katilan trombosit sayisini azalttigi,
dolayli olarak trombositlerden salinan aktif maddelerin
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miktarini azalttig1 diisiiniiliirse, bu yolla da anti aritmik bir
etki gosterdigi varsayilabilir.

Her iki grupta da baslangic QTd ve QTcd degerleri
arasinda anlaml fark olmayisi ve 7. gilinde bu degerler
arasinda Grup 1’de, Grup 2’ye gore anlamli azalma tespit
edilisi, hastalarin baglangi¢ 6zelliklerinin ve aldiklart ek
tedavinin farkli olmayisi (asa, heparin, nitrat, beta bloker
v.b) da gdz Oniine alinirsa, bu azalmanin tirofiban etkisine
bagli oldugunu diigiindiirebilir.

Caligmamizda tirofiban grubunda ciddi ventrikiiler aritmi
siklig1 anlamli olarak az tespit edildi. QT dispersiyonundaki
anlamli diislis ile ventrikiiler aritmilerdeki bu azalma
arasindailiski kurabilmek i¢in daha fazlaarastirma gerektigi
diisiiniilebilir. QT dispersiyonunda ve aritmide gozlenen
bu azalmanin uzun dénemde ani 6liim tizerine etkisi i¢in
hastalarin daha uzun siire takip edilmesi gerektigi agiktir.
Bu calismada hastalar sadece hastane i¢inde gelisen olaylar
acisindan izlenmistir. Daha Once yapilan calismalarda
ST elevasyonsuz miyokard infarktiislii hastalarda bu
grup ilaglarla gozlenen mortalitedeki azalmanin aritmi
ile iligkisi belirtilmemis olsa da, mortalitedeki azalmaya
aritmik oOliimlerdeki azalmanin katkida bulunabilecegi
diistiniilebilir.
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